








Henrik Husu ja Panu Mentula
Akuutin haimatulehduksen lyhyt- ja 
pitkäaikaisennuste
A kuutti haimatulehdus on yleinen sai­raus, ja taudin ilmaantuvuus vaikuttai­si lisääntyvän (1). Sairaalakuolleisuus 
akuutin haimatulehduksen seurauksena on 
1,6–7,5 %, joskin sairauden kulku vaihtelee 
huomattavasti potilaiden välillä (1–4). Pysyvät 
elinhäiriöt yhdessä haimanekroosin infektion 
kanssa tai jos potilaalle kehittyy vatsaontelon 
ylipaineoireyhtymä akuutin haimatulehduksen 
seurauksena, ennustavat jopa 50 %:n kuollei­
suutta (5–7). Nuori ikä ennakoi potilaan sel­
viytymistä vaikeastakin taudista (8). Toisaalta 
myös nuorten potilaiden pitkä­
aikaisennuste on huono sairas­
tetun alkoholiperäisen akuutin 
haimatulehduksen jälkeen il­
meisimmin alkoholinkäytön jat­
kumisen vuoksi (8). Ennusteen 
parantamiseksi tulisikin jatkossa 
panostaa alkoholinkäytön pitkäaikaishaittojen 
ehkäisemiseen sairastetun akuutin alkoholipe­
räisen haimatulehduksen jälkeen.
Lievään akuuttiin haimatulehdukseen ei liity 
elinhäiriöitä tai taudin paikallisia komplikaa­
tioita eli haimanekroosia tai (peri)pankreaat­
tisia kertymiä (9). Taudinkuva on lievä 50–
85 %:lla akuuttiin haimatulehdukseen sairas­
tuneista potilaista (3,4,10–12). Sairaalakuol­
leisuuden arvioidaan olevan alle 1 % lievässä 
akuutissa haimatulehduksessa (3,4,10–12). 
Kuolema on tällöin seurausta muusta saman­
aikaisesta vaikeasta sairaudesta. Lievän akuutin 
haimatulehduksen jälkeisestä pitkäaikaisen­
nusteesta on julkaistu vuonna 2019 suoma­
laistutkimus, jossa akuutin haimatulehduksen 
eloonjäämis ennustetta verrattiin alueella asu­
van verrokkiväestön ennusteeseen (13). Työ­
ikäisistä potilaista 80 % oli elossa kymmenen 
vuoden kuluttua lievän akuutin haimatuleh­
duksen jälkeen, kun vertailuväestön eloonjäämi­
sennuste oli noin 95 % (13). Selitys varsin vaati­
mattomalle pitkäaikaisennusteelle liittyy taudin 
alkuperäiseen etiologiaan eli alkoholinkäyt­
töön. Pitkän ajan ennuste muun kuin alkoholin 
aiheutt aman lievän akuutin haimatulehduksen 
jälkeen ei eronnut vertailuväestöstä (13). 
Keskivaikeassa akuutissa haimatulehduksessa 
potilaalla on joko kestoltaan alle 48 tunnin elin­
häiriö tai haimaan liittyvä paikallinen kompli­
kaatio kuten nekroosi (9). Keskivaikean haima­
tulehduksen osuus akuuteista haimatulehduk­
sista arvioidaan olevan 10–40 % 
(3,12). Lyhytaikaisessa seurannas­
sa kuolleisuus on korkeintaan noin 
2 % (3,12). Keskivaikean haimatu­
lehduksen pitkäaikaisennustetta ei 
ole kuvattu kirjallisuudessa siten, 
että juuri näiden potilaiden ennus­
tetta voisi arvioida erikseen suhteessa muihin 
vaikeusasteisiin.
Arviolta noin joka kymmenennellä akuut­
tiin haimatulehdukseen sairastuneella potilaalla 
on elinhäiriö, joka ei väisty 48 tunnin kuluessa 
eli tauti on vaikea (3,9,11,14). Vaikean akuu­
tin haimatulehduksen lyhyen aikavälin eloon­
jäämisennuste vaihtelee 50:n ja 80 %:n välillä 
(3,8,15). Meilahden 17 vuoden ajanjaksolla 90 
vuorokauden kuolleisuus vaikeaan akuuttiin hai­
matulehdukseen oli 18 % (8). Ikä, naissukupuo­
li, liitännäissairaudet (sydänsairaudet, maksan 
vajaatoiminta), kirurgista hoitoa vaatinut vat­
saontelon ylipaineoireyhtymä ja varhain tehty 
nekrosektomialeikkaus liittyivät merkitsevästi 
kuolleisuuteen (8). Alle 60­vuotiaista potilaista 
noin 90 % selvisi vaikeasta akuutista haimatu­
lehduksesta hengissä, kun yli 70­vuo tiaista vain 
noin 40 %. Kirurgisen hoidon tarve näytti liitty­
vän potilaiden heikentyneeseen ennusteeseen, 
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paitsi jos haimanekroosia poistettiin infektoi­
tumisen takia tai yli neljä viikkoa taudin alusta, 
jolloin kirurginen hoito ei vaikuttanut heiken­
tävästi ennusteeseen (8). Iän, vatsaontelon yli­
paineoireyhtymän ja varhaisen nekrosektomian 
assosiaatio kuolleisuuteen akuutissa haimatu­
lehduksessa onkin hyvin dokumentoitu myös 
aiemmissa tutkimuksissa (2,4,6,16). Infektoitu­
neen haimanekroosin vaikutus kuolleisuuteen 
on vähäinen, mikäli tilaan ei liity elinhäiriöitä, 
mutta kuolleisuus lähestyy 50 %, kun potilailla 
on elinhäiriö ja haimanekroosin infektio (5). 
Suomalaisessa väestössä, jossa akuutin hai­
matulehduksen aiheuttaja on yleisimmin alko­
holinkäyttö, on tehohoitoa vaatineen akuutin 
haimatulehduksen jälkeinen kymmenen vuo­
den eloonjäämisennuste alle 60–65­vuotiailla 
potilailla 60–70 % (8,13). Yli 60­vuotiaiden 
kymmenen vuoden eloonjäämisennuste oli 
omassa tutkimuksessamme alle 30 % (KUVA)
(8,18). Pitkän ajan seurannassa kuolinsyy liittyi 
alkoholinkäyttöön lähes 60 %:ssa tapauksista, 
mikäli haimatulehduksen etiologia oli ollut al­
koholinkäyttö (8). 
Vaikean haimatulehduksen hoito vaati kes­
kimäärin useita viikkoja kestävää tehohoitoa, 
ja välittömät sairaalahoidon kustannukset ovat 
huomattavat (17). Iän, taudin vaikeuden ja 
liitännäissairauksien lisääntyessä joudutaan 
väistämättä arvioimaan hoidon vaikuttavuutta 
potilaan ennusteeseen ja tekemään hoidon ra­
jauksia. Ikä ei kuitenkaan yksistään ole hoidon 
rajaamisen peruste, sillä kun toipumisreservit 
riittävät taudin akuutin vaiheen yli, on myös 
iäkkäämmillä potilailla akuutin haimatuleh­
duksen jälkeen kohtalainen pitkän ajan ennuste 
(KUVA) (18).
Alkoholinkäytön jatkumisen aiheuttamat 
vaikutukset korostuvat sairastetun akuutin hai­
matulehduksen jälkeen, jolloin lievänkin akuu­
tin haimatulehduksen jälkeinen kuolleisuus on 
verrokkiväestöön nähden merkitsevästi lisään­
tynyt (13). Alkoholin ongelmakäytön aiheut­
tama sairaalahoito lyhentää elinajan odotetta ja 
nelinkertaistaa ennenaikaisen kuoleman riskiä 
muuhun väestöön verrattuna (19). Alkoholin­
käyttö on merkittävin kuolleisuuden riskitekijä, 
joka selittää lähes 10 % 15–49­vuotiaiden kuo­
lemista (20). 
Pitkäaikaisennusteen parantamisen kannalta 
olisi tärkeää, että alkoholinkäyttöön pystyttäi­
siin puuttumaan alkoholin laukaiseman hai­
matulehduksen toipilasvaiheessa. Toistuvilla 
alkoholinkäyttöön puuttuvilla interventioilla 
on osoitettu tehoa ainakin haimatulehdusten 
uusiutumisten ehkäisyssä (21). Olisi luontevaa 
ajatella, että toimilla olisi saavutettavissa vaiku­
tusta myös pitkäaikaisennusteeseen. Ehdotam­
mekin alkoholinkäytön vähentämiseen tähtää­
vää hoitoketjun perustamista, jossa päihdelää­
ketieteen erikoisosaajan tuella jo hoitojakson 
aikana kartoitettaisiin potilaan tilanne, ja alko­
holinkäytön lopettamiseen tähtäävät interven­
tiot aloitettaisiin jo sairaalasta käsin. ■
KUVA. Pitkäaikaisennuste vaikean akuutin hai ma tu­
leh duksen jälkeen (18).
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